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ﭼﮑﯿﺪه  
    ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﻣﺘﻌﺪدی وﺟﻮد دارﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﻨﺪ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در ﭘــﺎﺗﻮژﻧـﺰ ﺑﯿﻤـﺎری دﯾـﺎﺑﺖ و
ﻋﻮارض ﻣﺰﻣﻦ آن ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ ﺑﺮ ﻋﻬﺪه دارد. ﻫﺪف از اﻧﺠـﺎم دادن اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ، ﺑﺮرﺳـﯽ آﺳـﯿﺐﭘﺬﯾـﺮی
ﻏﺸﺎی ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣﺰ در ﺑﺮاﺑﺮ اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن و ارزﯾﺎﺑﯽ وﺿﻌﯿﺖ آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ
دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ ﯾﮏ ﺑﻮده اﺳﺖ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 53 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ ﯾﮏ و 82 ﻓﺮد ﺳــﺎﻟﻢ ﮐـﻪ از ﻧﻈـﺮ
ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻣﺸﺎﺑﻪ اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻮدﻧﺪ، ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗــﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ و آﺳـﯿﺐﭘﺬﯾـﺮی ﮔﻮﯾﭽـﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣـﺰ
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﮐﺴﯿﺪانﻫﺎ و ﻣﻘﺪار ﻣﺎﻟﻮن دیآﻟﺪﯾﯿﺪ)ADM( و ﻧﯿﺰ ﻣﻘﺪار ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣـﺰ)HSG(،
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾ ــﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪاز آنﻫـﺎ)xP-HSG( و آﻧﺘﯽاﮐﺴـﯿﺪانﻫﺎی ﺗـﺎم ﭘﻼﺳـﻤﺎ)PARF( در
ﺑﯿﻤﺎران و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ارزﯾﺎﺑﯽ و ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺷﺪ. ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﻣﻘﺪار HSG و PARF ﮐﻢﺗﺮ
از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد. ﺗﻔﺎوت xP-HSG در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران و ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮد. آﺳــﯿﺐﭘﺬﯾـﺮی ﻟﯿﭙﯿﺪﻫـﺎی
ﻏﺸﺎی ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣﺰ اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر، ﻣﻘﺪار ADM و esaeler lamixam ADM در ﺑﯿﻤـﺎران اﻓﺰاﯾـﺶ
ﭼﺸﻢﮔﯿﺮی را ﻧﺸﺎن داد. ADM ﺑﺎ ﺳﻦ، SBF و C1AbH ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﻣﺜﺒﺖ و ﺑﺎ PARF ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﻣﻨﻔﯽ
داﺷﺖ. HSG ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣﺰ ﺑﺎ ﻃﻮل ﻣ ــﺪت اﺑﺘـﻼ ﺑـﻪ دﯾـﺎﺑﺖ ﻫﻢﺑﺴـﺘﮕﯽ ﻣﺜﺒـﺖ و ﺑـﺎ SBF و C1AbH
ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﻣﻨﻔﯽ را ﻧﺸﺎن داد. آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎی ﺗـﺎم ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﻧـﯿﺰ ﺑـﺎ SBF و C1AbH ﻫﻢﺑﺴـﺘﮕﯽ ﻣﻨﻔـﯽ
داﺷﺘﻨﺪ. ﻫﯿﭻ ﮔﻮﻧﻪ راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ ﺷﺎﺧﺺﻫﺎی اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﮐﻠﺴـﺘﺮول، ﺗـﺮیﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ و
ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ دﯾﺪه ﻧﺸﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻪ در ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ دﯾ ــﺎﺑﺖ ﺗﯿـﭗ ﯾـﮏ
ﺣﺎﻟﺖ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻧﺎﺷﯽ از ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ آنﻫﺎ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ و اﯾﻦ اﻓـﺮاد ﺑـﻪ
ﻋﻠﺖ اﺧﺘﻼل در وﺿﻌﯿﺖ آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎ، از آﺳـﯿﺐﭘﺬﯾـﺮی ﺑﯿﺶﺗـﺮی در ﺑﺮاﺑـﺮ ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت اﮐﺴـﯿﺪ ﮐﻨﻨـﺪه
ﺑﺮﺧﻮردار ﻫﺴﺘﻨﺪ.    
          
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:       1 – دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ ﯾﮏ        2 – ﻟﯿﭙﯿﺪ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن       3 – ﻣﺎﻟﻮندیآﻟﺪﯾﯿﺪ   
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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﯾﮑـﯽ از ﺷـﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎریﻫـﺎی ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﯿﮏ 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯿﻠﯿﻮنﻫﺎ ﻧﻔﺮ در ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن و ﺑﯿﺶ از ﯾﮏ و ﻧﯿـﻢ 
ﻣﯿﻠﯿﻮن ﻧﻔﺮ در اﯾﺮان ﺑﻪ آن ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪ.)1و 2(  
    در ﺻﻮرت ﻋﺪم ﮐﻨﺘﺮل وﺿﻌﯿﺖ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ و ﺑﺎﻻ ﺑﻮدن ﻗﻨﺪ 
ﺧﻮن ﻋﻮارض ﻣﺰﻣﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﺑﻪ ﺻﻮرت اﺧﺘ ــﻼﻻت ﻣﯿﮑـﺮو و 
ﻣﺎﮐﺮوواﺳﮑﻮﻻر اﯾﺠﺎد ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺎ اﺛﺮ روی ﻧﺴﻮج ﻣﺨﺘﻠﻒ 
ﺑـﺪن ﻣﻮﺟـﺐ ﺑـﺮوز رﺗﯿﻨـﻮﭘـﺎﺗﯽ، ﻧـﻮروﭘـﺎﺗﯽ، ﻧﻔــﺮوﭘــﺎﺗﯽ و 
آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺳﮑﺘﻪ ﻗﻠﺒﯽ و ﻗﺎﻧﻘﺎرﯾﺎ ﻣﯽﮔﺮدد.)3(  
    اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ و رادﯾﮑﺎلﻫﺎی آزاد از ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﻫﺴ ــﺘﻨﺪ 
ﮐﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﯿﻤــﺎری دﯾـﺎﺑﺖ 
ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﮐـﻪ اﯾـﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت در ﺗﺨﺮﯾـﺐ 
ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﺑﺘﺎ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ.)4و 5(  
    اﺻﻄﻼح رادﯾﮑﺎل آزاد ﺑﻪ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ ﺣﺎوی 
ﯾﮏ اﻟﮑﺘﺮون ﻣﻨﻔﺮد در ﯾﮏ ارﺑﯿﺘﺎل اﺗﻤﯽ ﺑﻮده و ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر 
ﻣﺴﺘﻘﻞ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.)6(  
    رادﯾﮑﺎلﻫﺎی آزاد ﺑﻪ ﻃﻮر داﯾﻤﯽ در ﺗﻤﺎم ﺳ ــﻠﻮلﻫﺎی ﺑـﺪن 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺟﺰﯾﯽ از اﻋﻤﺎل ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺳ ــﻠﻮل ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ. ﺑـﺎ 
وﺟـﻮد اﯾـﻦ، اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﻘـﺪار رادﯾﮑﺎلﻫـﺎی آزاد ﺑـﻪ ﺻــﻮرت 
اﮔﺰوژن ﯾﺎ اﻧﺪروژن ﺳﺒﺐ ﺗﺨﺮﯾﺐ اﺟ ــﺰای ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺳـﻠﻮل از 
ﺟﻤﻠﻪ اﺳﯿﺪﻫﺎی ﻧﻮﮐﻠﺌﯿﮏ، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫﺎ و اﺳـﯿﺪﻫﺎی آﻣﯿﻨـﻪ آزاد، 
ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ و ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫﺎ، ﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪراتﻫﺎ و … ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ و ﺑﺮ 
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖﻫﺎی ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻋﻤﺎل ﻏﺸﺎ، ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ و ﺑﯿﺎن ژن 
ﺗـﺄﺛﯿﺮﮔـﺬار ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﺑـﻪ ﻫﻤﯿـﻦ دﻟﯿـﻞ اﯾـﻦ ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت در ﺑـﺮوز 
ﺑﺴﯿﺎری از ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ.)7(  
    ﺳﺪ دﻓـﺎﻋﯽ ﺑـﺪن در ﺑﺮاﺑـــﺮ ﺗﺮﮐﯿﺒــﺎت اﮐﺴــﯿﺪ ﮐﻨﻨــﺪه و 
رادﯾﮑﺎلﻫﺎی آزاد، آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎ ﻫﺴﺘﻨﺪ)8( و در ﻣﻮاردی ﮐﻪ 
ﺗﻌﺎدل ﻣﯿﺎن آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎ و ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت اﮐﺴــﯿﺪ ﮐﻨﻨـﺪه ﻣﺨﺘـﻞ 
ﺷﻮد، ﺣﺎﻟﺖ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﺷﻮد.)9(  
    ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻪ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻫــﺮ دو ﻋـﺎﻣﻞ 
اﻓﺰاﯾـــﺶ ﺗﻮﻟﯿـــﺪ ﺗﺮﮐﯿﺒـــﺎت واﮐﻨـــﺶﮔـــﺮ اﮐﺴ ــــﯿﮋندار 
)seiceps negyxo evitcaer=SOR( و ﮐــﺎﻫﺶ دﻓ ــــﺎع 
آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ در اﯾﺠﺎد اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﻮﺛ ــﺮ ﺑﺎﺷـﻨﺪ.)01( 
در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران، اﺗﻮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﮔﻠﻮﮐــﺰ و ﮔﻠﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن ﻏـﯿﺮ 
آﻧﺰﯾﻤﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫﺎ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ در ﺗﻮﻟﯿﺪ SOR ﻫﺴﺘﻨﺪ.)11( 
ﻋﻼوه ﺑﺮ آن ﻫﯿﭙﺮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌــﺎل ﺷـﺪن آﻧﺰﯾـﻢ آﻟـﺪوز 
ردوﮐﺘـﺎز ﻣﯽﺷـﻮد ﮐـﻪ ﺑـﺎ ﻣﺼـﺮف HPDAN، ﻣـﯿﺰان اﯾــﻦ 
ﺗﺮﮐﯿﺐ را در ﺳﻠﻮل ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽدﻫﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ در ﭼﺮﺧﻪ اﺣﯿـﺎی 
ﻣﺠـﺪد ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن اﺧﺘـﻼل اﯾﺠـﺎد ﮐـﺮده و ﺣ ـــﺎﻟﺖ اﺳــﺘﺮس 
اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ را ﺗﺸﺪﯾﺪ ﻣﯽﻧﻤﺎﯾﺪ.)21(  
    ﺑﺮرﺳﯽ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ، ﺑﻪ ﮐﻤﮏ ﺷﺎﺧﺺﻫﺎی ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ 
ﺻــﻮرت ﻣــﯽﮔــﯿﺮد ﮐــﻪ ﯾﮑــﯽ از آنﻫــﺎ در اﯾــﻦ زﻣﯿﻨ ـــﻪ 
ﻣﺎﻟﻮندیآﻟﺪﯾﯿﺪ)edyhedlaidnolaM=ADM( اﺳ ــﺖ ﮐـﻪ از 
ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻧﻬﺎﯾﯽ ﻟﯿﭙﯿﺪ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)31(  
    ﺑﺎ اﻟﻘﺎی اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ ﺗﺮﮐﯿ ــﺐ اﮐﺴـﯿﺪ ﮐﻨﻨـﺪه و 
ﺳﭙﺲ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﻣﻘﺪار ADM آزاد ﺷﺪه، ﻣﯽﺗﻮان ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 
آﺳﯿﺐﭘﺬﯾﺮی ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎی ﺳﻠﻮل در ﺑﺮاﺑﺮ اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﭘﯽ ﺑـﺮد. 
اﯾﻦ روش ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺤﻘﻘﺎن از ﺳﺎلﻫﺎی دﻫﻪ 07 ﻣﯿﻼدی ﻣـﻮرد 
اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.)41و 51(  
    ﺑﺎ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﯾﺎ اﻧﺪازهﮔـﯿﺮی 
آﻧﺘﯽاﮐﺴـﯿﺪانﻫﺎی ﺧـﺎﺻﯽ ﻧﻈـﯿﺮ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن)ﺑـﺎ اﺳ ــﺘﻔﺎده از 
dica cioznebortin-2siboihtid()61( و آﻧﺰﯾـﻢ ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﯿﻮن 
ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز)ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﻮﺑﺴﺘﺮاﻫﺎی 2O2H، ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن و 
HPDAN()71و 81( ﻧﯿﺰ ﻣﯽﺗﻮان وﺿﻌﯿﺖ اﺳ ــﺘﺮس اﮐﺴـﯿﺪاﺗﯿﻮ 
را در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار داد.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑ ــﻪ ﺷـﯿﻮع ﮔﺴـﺘﺮده ﺑﯿﻤـﺎری دﯾـﺎﺑﺖ و ﻋـﻮارض 
ﻣﺘﻌﺪد و ﺟﺒﺮانﻧﺎﭘﺬﯾﺮ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری و ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﻧﻘـﺶ اﺳـﺘﺮس 
اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در ﺗﺸﺪﯾﺪ اﯾﻦ ﻋﻮارض، ﺑﺮرﺳــﯽ آﻧﺘﯽاﮐﺴـﯿﺪانﻫﺎ 
در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران از اﻫﻤﯿﺖ وﯾﮋهای ﺑﺮﺧﻮردار اﺳ ــﺖ. ﻫـﺪف از 
اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺑﺮرﺳﯽ آﺳﯿﺐﭘﺬﯾﺮی ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎی ﻏﺸﺎی ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی 
ﻗﺮﻣﺰ در ﺑﺮاﺑﺮ اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن و ارزﯾ ــﺎﺑﯽ ﻣﻘـﺪار ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن و 
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪاز در آنﻫـﺎ و ﻧـﯿﺰ ﻣﻘـﺪار 
آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎی ﺗﺎم در ﭘﻼﺳﻤﺎی اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿ ــﭗ 
ﯾﮏ و ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾــﻦ ﺗﺤﻘﯿــﻖ ﮐــﻪ ﺑـــﻪ روش ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ ﻣﻘﺎﯾﺴـــﻪای 
)yduts evitarapmoC( اﻧﺠﺎم ﺷــﺪ، 36 ﻧﻔـﺮ ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
اﻓﺰاﯾﺶ آﺳﯿﺐﭘﺬﯾﺮی ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎی ﻏﺸﺎی ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣﺰ                                                                              دﮐﺘﺮ ﻣﺤﺲ ﻓﯿﺮوزرای و ﻫﻢﮐﺎران  
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ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﮐـﻪ 53 ﻧﻔـﺮ آنﻫـﺎ ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ دﯾـﺎﺑﺖ ﺗﯿـﭗ ﯾ ــﮏ 
ﺑﻮدﻧﺪ)81 ﻧﻔﺮ زن و 71 ﻧﻔﺮ ﻣﺮد(. اﯾﻦ اﻓﺮاد ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼــﺎدﻓﯽ 
و از ﻣﯿﺎن ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ ﯾﮏ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﻄـﺐ ﺧـﺎﻧﻢ 
دﮐﺘﺮ ﻣﺮﯾﻢ رزاﻗﯽآذر ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐــﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ، اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪﻧﺪ. 
ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ 82 ﻧﻔﺮ ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ)71 ﻧﻔﺮ زن و 11 ﻧﻔﺮ ﻣــﺮد( ﮐـﻪ از 
ﻧﻈﺮ ﺳﻦ و ﺟﻨﺴﯿﺖ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻮدﻧــﺪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﮔـﺮوه 
ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ وارد ﻃـﺮح ﺷـﺪﻧﺪ 
ﮐﻪ ﺣﺪاﻗﻞ 1 ﺳﺎل از ﺷﺮوع دﯾ ــﺎﺑﺖ آنﻫـﺎ ﮔﺬﺷـﺘﻪ ﺑـﻮد)دوره 
ﺑﻬﺒﻮدی ﻣﻮﻗﺖ ﯾﺎ ﻣﺎه ﻋﺴﻞ دﯾﺎﺑﺖ در آنﻫﺎ ﺳﭙﺮی ﺷﺪه ﺑﻮد(.  
    ﻋﻼوه ﺑـﺮ آن ﺑﯿﻤ ـــﺎران ﻫﯿــﭻ ﮔﻮﻧــﻪ داروﯾــﯽ ﮐــﻪ اﺛــﺮ 
آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪان ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪهای داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ)ﺷــﺎﻣﻞ ﺑﻌﻀـﯽ از 
اﻧﻮاع وﯾﺘﺎﻣﯿﻦﻫﺎ( ﻣﺼﺮف ﻧﮑﺮده ﺑﻮدﻧﺪ.  
    اﯾﻦ اﻓﺮاد ﻫﯿﭻ ﺑﯿﻤﺎری ﺧ ــﺎص دﯾﮕـﺮی ﻧﺪاﺷـﺘﻨﺪ و درﻣـﺎن 
آنﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺰرﯾﻖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺻﻮرت ﻣﯽﮔﺮﻓﺖ و ﺗﻨﻬﺎ ﺗﻌﺪادی 
از ﺑﯿﻤﺎران از داروﻫـﺎی ﺿـﺪ ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن ﯾـﺎ ﻫﻮرﻣﻮنﻫـﺎی 
ﺗﯿﺮوﺋﯿﺪی اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽﮐﺮدﻧﺪ.  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺗﻤـﺎم ﺑﯿﻤـﺎران از ﻧﻈـﺮ ﻋـﻮارض ﻋﺼﺒـﯽ، 
ﭘﻮﺳﺘﯽ، ﭼﺸ ــﻤﯽ، ﻗﻠﺒـﯽ و ﻣـﺎﮐﺮوآﻧﮋﯾﻮﭘـﺎﺗﯽ ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ 
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.  
    ﺑﺮای ﺟﻤـﻊآوری ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺧـﻮن ﺻﺒـﺢﮔ ـــﺎﻫﯽ در 
ﺷﺮاﯾﻂ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﺎ ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد ATDE )5/1 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﺮای ﻫ ــﺮ 
ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ( ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽﺷﺪ و ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ در ﻇﺮف ﻣﺤﺘﻮی ﯾـﺦ ﺑـﻪ 
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﻗﺴـﻤﺘﯽ از ﺧـﻮن ﺑـﺮای اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن در روز 
ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﯿﺮی ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽﮔﺮﻓ ــﺖ. ﺑﺨـﺶ دﯾﮕـﺮی از 
آن ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺲ از ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﺷﺪن و ﺟﺪا ﮐﺮدن ﭘﻼﺳﻤﺎ، ﺗﺎ 
زﻣﺎن اﻧﺪازهﮔﯿﺮی آﻧﺘﯽاﮐﺴــﯿﺪانﻫﺎ در ﻓﺮﯾـﺰر ﺑـﺎ دﻣـﺎی 58- 
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽﮔﺮاد ﻧﮕﻪداری ﻣﯽﺷﺪ. ﻧﯿﻤﯽ از ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣﺰ 
ﭘﺲ از 3 ﻧﻮﺑﺖ ﺷﺴﺖوﺷﻮ ﺑﺎ ﮐﻠﺮﯾﺪ ﺳﺪﯾﻢ 9 ﮔـﺮم در ﻟﯿـﺘﺮ و 
ﺗﻬﯿـﻪ ﻫﻤﻮﻟـﯿﺰﯾﺖ 05% ﺑـﺎ آب ﻣﻘﻄــﺮ دﯾﻮﻧــﯿﺰه ﺳــﺮد)AM، 
drofdeB، eropilliM، edarg tnegaer sulp QilliM(، 
ﺑﺮای اﻧﺪازهﮔ ــﯿﺮی ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾـﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪاز در 
ﻓﺮﯾﺰر 58- درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽﮔﺮاد ﻧﮕﻪداری ﻣﯽﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺨﺶ دﯾﮕـﺮ 
ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣﺰ ﭘﺲ از 3 ﻧﻮﺑﺖ ﺷﺴﺖوﺷﻮ ﺑﺎ ﺑـﺎﻓﺮ ﻓﺴـﻔﺎت 
ﺣﺎوی ﮐﻠﺮﯾﺪ ﺳﺪﯾﻢ،  ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ از ﻧﻈﺮ آﺳـﯿﺐﭘﺬﯾـﺮی ﻟﯿﭙﯿﺪﻫـﺎ 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳــﯽ ﻗـﺮار ﻣـﯽﮔﺮﻓـﺖ. اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﺷـﺎﺧﺺﻫﺎی 
ﻣﻌﻤﻮﻟـﯽ ﺑﯿﻮﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ، ﻣـﺎﻧﻨﺪ ﻗﻨـﺪ ﻧﺎﺷـﺘﺎ)SBF(، ﮐﻠﺴــﺘﺮول، 
ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴــﺮﯾﺪ و ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿـﻦ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﮐﯿﺖﻫـﺎی ﺷـﺮﮐﺖ 
زﯾﺴﺖﺷﯿﻤﯽ)اﯾﺮان( اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ C1A ﺑ ــﻪ روش 
ﮐﺎﻟﺮﯾﻤﺘﺮی اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺗﻤﺎم ﻣﻮاد ﻣﺼﺮﻓﯽ ﺑﺮای آزﻣﺎﯾﺶﻫﺎی اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ از ﻧ ــﻮع 
آﻧﺎﻟﯿﺘﯿﮏ ﺑﻮده و ﺑﺎ درﺟﻪ ﺧﻠﻮص ﺑ ــﺎﻻ از ﺷـﺮﮐﺖﻫﺎی ﻣـﺮک، 
ﺳﯿﮕﻤﺎ و رش ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد. ﺗﻤﺎم ﻣﺤﻠﻮلﻫﺎ ﻧﯿﺰ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 
آب ﻣﻘﻄﺮ دﯾﻮﻧﯿﺰه ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﺑﺮای ﺑﺮرﺳــﯽ آﺳـﯿﺐﭘﺬﯾــﺮی ﻟﯿﭙﯿ ــــﺪﻫﺎی ﮔﻮﯾﭽـــﻪﻫﺎی 
ﻗﺮﻣــــﺰ از روش skcotS و ydnamroD، ﺑــﺎ ﺗﻮﺟــﻪ ﺑـــﻪ 
ﺗﻐﯿـﯿﺮات اﻋﻤـﺎل ﺷـــﺪه ﺗﻮﺳــﻂ nomanyC و ﻫﻢﮐــﺎراﻧﺶ 
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.)41و 51(  
    اﯾﻦ روش از ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﻻﯾﯽ ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮده و ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ 
ﺗﺪاﺧﻞ آﻟﺪﯾﯿﺪﻫﺎی دﯾﮕﺮ ﻏﯿﺮ از ADM، وﯾﮋﮔﯽ ﮐﻢﺗ ــﺮی دارد. 
ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﮐﻪ اﺑﺘﺪا 2 ﺳﺮی ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻮن 5% از ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی 
ﻗﺮﻣﺰ ﺷﺴﺘﻪ ﺷﺪه ﺗﻬﯿﻪ ﮔﺮدﯾﺪ ﺑﻪ ﻃﻮری ﮐﻪ در ﯾﮏ ﺳﺮی ﻓﻘﻂ 
ﺑﺎﻓﺮ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺑﺎﻓﺮ ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده در ﺳـﺮی 
دوم ﺣﺎوی ﺳﺪﯾﻢ آزاﯾﺪ ﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣـﻬﺎر ﮐﻨﻨـﺪه آﻧﺰﯾـﻢ 
ﮐﺎﺗﺎﻻز ﻣﻮرد اﺳــﺘﻔﺎده ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ و ﭘـﺲ از اﺿﺎﻓـﻪ ﺷـﺪن 
ﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪ ﻫﯿـﺪروژن 3%)088 ﻣﯿﻠﯽﻣـﻮل در ﻟﯿـﺘﺮ( ﺑـﺎ ﺣﺠ ـــﻢ 
ﻣﺴﺎوی، ﺑﻪ ﻣﺪت 2 ﺳﺎﻋﺖ در ﺣ ــﺎل ﺗﮑـﺎن دادن در ﺑﻦﻣـﺎری 
73 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽﮔﺮاد ﻗﺮار داده ﺷﺪ.  
    ﺑﺮای اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﻣﺎﻟﻮن دیآﻟﺪﯾﯿﺪ ﺣــﺎﺻﻞ روش egeuB 
و tsuA ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ اﺳﺎس آن اﯾﺠﺎد رﻧــﮓ 
ﺑﺎ ﺗﯿﻮﺑﺎرﺑﯿﺘﻮرﯾﮏ اﺳﯿﺪ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)61( ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﺣﺠﻤ ــﯽ ﺑـﻪ 
اﻧــﺪازه 2 ﺑﺮاﺑــﺮ ﺣﺠـــﻢ ﻧﻤﻮﻧـــﻪﻫﺎ، از ﻣﺤﻠﻮﻟـــﯽ ﺷـــﺎﻣﻞ 
ﺗﯿﻮﺑــﺎرﺑﯿﺘﻮرﯾﮏ اﺳــﯿﺪ، ﺗﺮیﮐﻠﺮواﺳــﺘﯿﮏ اﺳــﯿﺪ و اﺳـــﯿﺪ 
ﮐﻠﺮﯾﺪرﯾﮏ اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ ﺳﭙﺲ ﻣﺨﻠﻮط ﺣــﺎﺻﻞ ﺑـﻪ ﻣـﺪت 51 
دﻗﯿﻘﻪ در ﺑﻦﻣﺎری ﺟﻮش ﻗﺮار داده ﺷﺪ و ﭘﺲ از ﺧﻨﮏ ﺷ ــﺪن 
ﺑﻪ ﻣﺪت 01 دﻗﯿﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺟﺬب ﻣﺤﻠـﻮل روﯾـﯽ در 
535 ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺧﻮاﻧـﺪه ﺷـﺪ و ﻏﻠﻈـﺖ ADM ﺑـﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از 
ﺿﺮﯾﺐ ﺧﺎﻣﻮﺷـﯽ آن)1-mc1-M501×65/1( ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ ﺷـﺪ و 
اﻓﺰاﯾﺶ آﺳﯿﺐﭘﺬﯾﺮی ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎی ﻏﺸﺎی ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣﺰ                                                                              دﮐﺘﺮ ﻣﺤﺲ ﻓﯿﺮوزرای و ﻫﻢﮐﺎران 
416   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                  ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 24/ ﭘﺎﯾﯿﺰ 3831   
ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺑـﺮ ﺣﺴـﺐ ﻣﯿﻠﯽﻣـﻮل ﺑـﻪ ازای ﻫـﺮ ﮔـﺮم ﻫﻤـﻮﮔﻠﻮﺑﯿـﻦ 
ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾــﺪ. ﺑـﺮای ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ ﺣﺪاﮐـﺜﺮ آزاد ﺷـﺪن ﻣـﺎﻟﻮن 
دیآﻟﺪﯾﯿﺪ)%ADM( ﺑﻪ ﮐﻤﮏ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪ ﻫﯿـﺪروژن راﺑﻄـﻪ زﯾـﺮ 
ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ:   
 
ﺣﺪاﮐﺜﺮ آزاد ﺷﺪن%=001× 
          )ADM%(     
 
    ﺿﺮﯾﺐ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑ ــﺮون ﺳـﻨﺠﺶ و درونﺳـﻨﺠﺶ در اﯾـﻦ 
آزﻣﺎﯾﺶ ﺑــﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ 9/7% و 9/2% ﺑـﻮد. ﺑـﺮای اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی 
ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن روش reltueB و ﻫﻢﮐﺎران ﺑﻪ ﮐﺎر رﻓﺖ.)71( در اﯾﻦ 
روش، ﻣﺤﻠــﻮل ’5، 5)BNTD()dica cioznebortin-2(-
siboihtiD ﮐﻪ ﻣﻌﺮف اﻟﻤﻦ ﻧﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽﺷﻮد ﺑﺮای اﯾﺠﺎد رﻧ ــﮓ 
ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﺑﺎ اﺣﯿ ــﺎی اﯾـﻦ ﻣﻌـﺮف، 
ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ زرد رﻧﮕﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﭘﺮﺗﻮﻫﺎی ﺑ ـﺎ ﻃـﻮل ﻣـﻮج 
214 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ را ﺟﺬب ﻣﯽﮐﻨﺪ. ﺑﺮای اﻧﺠﺎم دادن اﯾـﻦ آزﻣـﺎﯾﺶ 
002 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﺧﻮن ﺗﺎم ﺑﺎ 8/1 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮ دﯾﻮﻧــﯿﺰه 
ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﯾﺪ ﺳﭙﺲ 3 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﻣﺤﻠـﻮل رﺳـﻮب دﻫﻨـﺪه ﮐـﻪ 
ﺷـﺎﻣﻞ ﻣﺘﺎﻓﺴـﻔﺮﯾﮏ اﺳـﯿﺪ، ATDE و lCaN ﺑـــﻮد، ﺑــﻪ آن 
اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ. ﺑﻌﺪ از ﮔﺬﺷﺖ 5 دﻗﯿﻘﻪ ﻣﺨﻠﻮط ﺑﻪ ﻣﺪت 02 دﻗﯿﻘ ــﻪ 
ﺳـﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﮔﺮدﯾـﺪ و 5/0 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿـﺘﺮ از ﻣﺤﻠـﻮل روﯾـﯽ ﺑــﺎ 2 
ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل ﻓﺴﻔﺎت ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪ و ﭘﺲ از اﺿﺎﻓ ــﻪ ﮐـﺮدن 
2/0 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل BNTD، ﺟﺬب ﻣﺨﻠﻮط ﺣـﺎﺻﻞ ﭘـﺲ از 
1 دﻗﯿﻘﻪ در 214 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﮔﺮدﯾﺪ. ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺿﺮﯾ ــﺐ ﺧﺎﻣﻮﺷـﯽ آن)1-mc1-M401×63/1( و 
ﺑﺎ اﺣﺘﺴﺎب ﺿﺮﯾﺐﻫﺎی رﻗﺖ، ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ و ﺑﺮﺣﺴ ــﺐ ﻣﯿﻠﯽﻣـﻮل 
ﺑﻪ ازای ﻫﺮ ﮔﺮم ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺿﺮﯾﺐ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﺮون ﺳﻨﺠﺶ و درون ﺳﻨﺠﺶ ﺑﺮای اﯾـﻦ 
آزﻣﺎﯾﺶ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 9/4% و 5/2% ﺑﻮد.  
    اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز ﺑــﻪ روش آﻧﺰﯾﻤـﯽ و از 
ﻃﺮﯾﻖ روش enitnelaV و ailgaP ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ nesrednA و 
ﻫﻢﮐـﺎراﻧﺶ ﺗﻐﯿـﯿﺮاﺗﯽ در آن اﯾﺠـﺎد ﺷــﺪه اﺳــﺖ، ﺻــﻮرت 
ﮔﺮﻓﺖ.)81و 91( در اﯾﻦ روش، ﺳﺮﻋﺖ اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﯿﻮن 
ﺑـﺎ 2O2H ﮐـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﮔﻠﻮﺗ ـــﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴــﯿﺪاز ﻣﻮﺟــﻮد در 
ﻫﻤﻮﻟﯿﺰﯾﺖ ﮐﺎﺗﺎﻟﯿﺰ ﻣﯽﺷﻮد، ﺳﻨﺠﯿﺪه ﺷــﺪ. ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن اﮐﺴـﯿﺪ 
ﺷﺪه ﺣﺎﺻﻞ، ﺗﺤﺖ اﺛﺮ آﻧﺰﯾﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ردوﮐﺘﺎز دوﺑﺎره اﺣﯿﺎ 
ﻣﯽﺷﻮد و در اﯾﻦ ﻣﯿﺎن ﯾﮏ ﻣﻮﻟﮑ ــﻮل HPDAN ﺑـﻪ PDAN 
ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽﮔﺮدد. ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺟﺬب HPDAN در 043 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ، 
ﻣﯽﺗﻮان ﺑﻪ ﺳــﺮﻋﺖ ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن اﮐﺴـﯿﺪ ﭘﯽﺑـﺮد. ﺑـﺮای 
اﻧﺠﺎم دادن اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ اﺑﺘﺪا ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﻤﻮﻟـﯿﺰﯾﺖ ﺑـﺎ آب ﻣﻘﻄـﺮ 
دﯾﻮﻧـــﯿﺰه و ﺑ ـــــﺎﻓﺮ ﻓﺴــــﻔﺎت ﺣــــﺎوی ATDE و TTD 
)lotierhtoihtid( و ﻣﺤﻠﻮل دراﺑﮑﯿﻦ رﻗﯿﻖ ﺷـﺪﻧﺪ. در ﻣﺮﺣﻠـﻪ 
ﺑﻌﺪ ﺑﻪ 004 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿــﺘﺮ  از ﻣﺤﻠـﻮل واﮐﻨـﺶﮔـﺮ ﺷـﺎﻣﻞ ﺑـﺎﻓﺮ 
ﻓﺴـﻔﺎت، ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن ردوﮐﺘـﺎز، ﮔﻠﻮﺗ ــﺎﺗﯿﻮن و HPDAN، 05 
ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ رﻗﯿﻖ ﺷﺪه اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ و ﺗﻐﯿﯿـﺮات ﺟــﺬب 
آن ﺑـﻪ ﻣـﺪت 3 دﻗﯿﻘـﻪ ﺑﺮرﺳـﯽ ﺷﺪ)ﻣﺮﺣﻠﻪ 1(. در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ 
02 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿــﺘﺮ ﻣﺤﻠــﻮل lytub-tret edixorepordyh ﺑـــﻪ 
ﻋﻨﻮان ﺳﻮﺑﺴﺘﺮای آﻧﺰﯾﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز اﺿﺎﻓﻪ ﺷـﺪ و 
ﭘﺲ از ﻣﺨﻠﻮط ﺷﺪن ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ، ﺟ ــﺬب آن ﺑـﻪ ﻣـﺪت 3 دﻗﯿﻘـﻪ 
دﯾﮕﺮ ﺑﺮرﺳﯽ ﮔﺮدﯾﺪ)ﻣﺮﺣﻠﻪ 2( ﺳﭙﺲ اﺧﺘﻼف ﺟﺬب ﻣﺮﺣﻠﻪ 1 
و 2 اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺷﺪ و ﻣﻘﺪار ﻓﻌﺎﻟﯿــﺖ آﻧﺰﯾــﻢ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از 
ﺿﺮﯾﺐ ﺧﺎﻣﻮﺷﯽ HPDAN)1-mc1-M301×22/6( ﻣﺤﺎﺳ ــﺒﻪ 
و ﺑﻪ ﺻﻮرت bHg/U ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ. ﺿﺮﯾﺐ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑـﺮون 
ﺳﻨﺠﺶ و درون ﺳﻨﺠﺶ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 7/5% و 6/4% ﺑﻮد. ﺑــﺮای 
اﻧــﺪازهﮔــﯿﺮی آﻧﺘﯽاﮐﺴــﯿﺪانﻫﺎی ﺗــﺎم از روش eizneB و 
ﻫﻢﮐﺎراﻧﺶ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.)02(  
    در اﯾﻦ روش، ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﭘﻼﺳ ــﻤﺎ در اﺣﯿـﺎی ﯾـﻮن ﻓﺮﯾـﮏ ﯾـﺎ 
)PARF(amsalp fo ytiliba gnicuder cirreF 
اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﻣﯽﺷﻮد. ﺑﺎ اﯾﻦ روش ﻣﯽﺗﻮان ﻣﻘﺪار ﻫـﺮ ﺗﺮﮐﯿـﺐ 
آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪان را ﮐﻪ دارای ﺧﺎﺻﯿﺖ اﺣﯿﺎﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﺑﺎﺷﺪ، ﺗﻌﯿﯿ ــﻦ 
ﮐﺮد. ﺑ ــﺮای اﻧﺠـﺎم دادن اﯾـﻦ آزﻣـﺎﯾﺶ ﭘـﺲ از ﺗﻬﯿـﻪ ﻣﺤﻠـﻮل 
واﮐﻨﺶﮔﺮ ﮐــﻪ ﺷـﺎﻣﻞ enizairt-lydirypirt-2, 4, 6، ﮐﻠﺮﯾـﺪ 
آﻫﻦ و ﺑﺎﻓﺮ اﺳــﺘﺎت ﺑـﻮد، دﻣـﺎی اﯾـﻦ ﻣﺤﻠـﻮل ﺑـﻪ 73 درﺟـﻪ 
ﺳﺎﻧﺘﯽﮔﺮاد رﺳـﺎﻧﺪه ﺷـﺪ ﺳـﭙﺲ ﺑـﻪ 006 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿـﺘﺮ از اﯾـﻦ 
ﻣﺤﻠﻮل 02 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﭘﻼﺳﻤﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ و ﺟﺬب ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ 
و ﻃﯽ 4 دﻗﯿﻘﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺗﻔﺎوت ﻣﯿـﺎن ﻣﻘـﺪار 
ﺟﺬب ﻧـﻬﺎﯾﯽ و ﺟـﺬب اوﻟﯿـﻪ)mn395A ∆( ﺑـﺮای ﻫـﺮ ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ و ﺑ ــﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻣﻨﺤﻨـﯽ اﺳـﺘﺎﻧﺪارد، ﻣﻘـﺪار آن 
)ﺑﺪون ﻣﻬﺎر ﮐﺎﺗﺎﻻز(آزاد ﺷﺪن ADM
)ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﮐﺎﺗﺎﻻز(آزاد ﺷﺪن ADM 
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ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺗﺮﺳﯿﻢ ﻣﻨﺤﻨﯽ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﻮﻟﻔﺎت 
آﻫﻦ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. ﻧﺘﯿﺠﻪ آزﻣﺎﯾﺶ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮل در 
ﻟﯿﺘﺮ ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ ﮐ ــﻪ در ﺣﻘﯿﻘـﺖ ﻣﻘـﺪار +2eF ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﺷـﺪه 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﺿﺮﯾﺐ ﺗﻐﯿ ــﯿﺮات ﺑـﺮون ﺳـﻨﺠﺶ و درون ﺳـﻨﺠﺶ 
ﺑﺮای اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 5/3% و 2/1% ﺑﻮد. ﺗﻤـﺎم دادهﻫـﺎ 
ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ±اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﺑﯿﺎن ﺷﺪﻧﺪ.  
    دادهﻫﺎی ﺣﺎﺻﻞ اﺑﺘﺪا از ﻧﻈﺮ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑـﻮدن ﺗﻮزﯾـﻊ، ﻣـﻮرد 
ﺑﺮرﺳـﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ و ﺑﺮرﺳـﯽﻫﺎی ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪای از ﻃﺮﯾــﻖ 
tset T selpmas-tnednepedni و tset erauqs ihC اﻧﺠﺎم 
ﺷﺪ. ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ دادهﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از noitalerroc nosraeP 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺗﻤﺎم ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞﻫﺎ ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده 
از ﻧﺮماﻓﺰار)SSPS rof ,11 noisrev swodniW( اﻧﺠـﺎم 
ﺷـﺪ. در ﻣـﻮاردی ﮐـﻪ 50/0<P ﺑـﻮد اﺧﺘـﻼف ﻣﯿـﺎن دادهﻫــﺎ  
ﻣﻌﻨـﯽدار در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﻣﯽﺷـﺪ. ﻧﻤﻮدارﻫـﺎ ﺑـﺎ اﺳ ــﺘﻔﺎده از 
ﻧﺮماﻓﺰار lecxE)PX eciffo tfosorciM( رﺳﻢ ﺷﺪﻧﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺷﺎﺧﺺﻫﺎی دﻣﻮﮔﺮاﻓﯿﮏ و آزﻣﺎﯾﺶﻫﺎی 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾــﯽ ﻣﻌﻤﻮﻟـﯽ در ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤﺎران و اﻓـﺮاد ﺳﺎﻟـﻢ، در 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1 ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ.  
    ﻣﻘــﺪار SBF و C1AbH در ﺑﯿﻤـﺎران ﺑــﻪ ﻃــــﻮر ﻗــﺎﺑﻞ 
ﺗﻮﺟـﻬﯽ ﺑـﺎﻻﺗﺮ از اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﻮد)100/0<P( اﻣـﺎ ﻣﻘـــﺪار 
ﮐﻠﺴـﺘﺮول، ﺗـﺮیﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ و ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿـﻦ در 2 ﮔـﺮوه ﺗﻔ ـــﺎوﺗﯽ 
ﻧﺪاﺷﺖ.  
    ﺑﯿﻤﺎران از ﻧﻈﺮ ﻗﺪ، وزن، IMB و ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﻧ ــﯿﺰ ﺗﻔـﺎوت 
ﭼﻨﺪاﻧﯽ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ.  
    ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ آزﻣﺎﯾﺶﻫـﺎی اﺧﺘﺼـﺎﺻﯽ، در ﺟــﺪول 
ﺷـﻤﺎره 2 ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ. ﻫﻤـﺎنﻃﻮر ﮐـﻪ ﻣﺸ ــﺎﻫﺪه 
ﻣﯽﺷﻮد ﻣﻘﺪار ADM ﺑﺎ ﻣﻬﺎر آﻧﺰﯾـﻢ ﮐﺎﺗـﺎﻻز و ﺑـﺪون ﻣـﻬﺎر 
اﯾـﻦ آﻧﺰﯾـﻢ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻗـﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـﻬﯽ ﺑـﺎﻻﺗﺮ از اﻓ ـــﺮاد ﺳــﺎﻟﻢ 
ﺑﻮد)100/0<P(. ﺑﯿﻤﺎران زن ﻧﺴﺒﺖ ﺑ ــﻪ ﺑﯿﻤـﺎران ﻣـﺮد ﻣﻘـﺪار 
ADM ﺑﯿﺶﺗﺮی داﺷﺘﻨﺪ)50/0<P( اﻣـﺎ اﯾـﻦ ﺣـﺎﻟﺖ در اﻓـﺮاد 
ﺳﺎﻟﻢ دﯾﺪه ﻧﺸﺪ.  
    ﺣﺪاﮐﺜﺮ آزاد ﺷـﺪن ADM ﺑـﺮای ﺑﯿﻤـﺎران و اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ 
ﻣﺤﺎﺳــﺒﻪ ﮔﺮدﯾــﺪ ﮐــﻪ در اﻓــﺮاد ﺑﯿﻤــﺎر اﻓﺰاﯾـــﺶ ﯾﺎﻓﺘـــﻪ 
ﺑﻮد)100/0<P(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﺷﺎﺧﺺﻫﺎی دﻣﻮﮔﺮاﻓﯿﮏ و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آزﻣﺎﯾﺶﻫﺎی ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﻣﻌﻤﻮﻟﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ ﯾﮏ و  
اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻣﻘﺪار P اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ ﯾﮏ  
- 82 53 ﺗﻌﺪاد 
387/0 8/4 ± 97/41 45/4 ± 64/41 ﺳﻦ)ﺳﺎل( 
873/0 11/71 71/81 ﺟﻨﺲ)ﻣﺮد/زن( 
- - 4 ± 5/5 ﻣﺪت اﺑﺘﻼ)ﺳﺎل( 
407/0 7/51 ± 4/051 1/31 ± 9/151 ﻗﺪ)ﺳﺎﻧﺘﯽﻣﺘﺮ( 
804/0 6/21 ± 8/34 7/31 ± 28/64 وزن)ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم( 
223/0 9/2 ± 9/81 1/3 ± 8/91 IMB 
743/0 5/31 ± 311 6/21 ± 711 s-pb)ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﺟﯿﻮه( 
784/0 2/1 ± 6/76 01 ± 07 d-pd)ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﺟﯿﻮه( 
000/0 3/0 ± 4/3 3/1 ± 87/6 C1AbH)درﺻﺪ( 
000/0 11 ± 1/98 7/69 ± 3/302 SBF)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
895/0 72 ± 6/361 63 ± 9/851 ﮐﻠﺴﺘﺮول)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
989/0 6/54 ± 9/101 5/711 ± 4/201 ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم/دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
209/0 2/0 ± 98/0 1/0 ± 98/0 ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم/دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
:SBF :d-pb :s-pbﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ          ، ﻓﺸﺎرﺧﻮن دﯾﺎﺳﺘﻮﻟﯿﮏ         ، ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺳﯿﺴﺘﻮﻟﯿﮏ          ، ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ :IMB
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    ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ ﮐﺎﻫــﺶ ﭼﺸﻢﮔﯿـــﺮی در ﻣﻘـــﺪار ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿــــﻮن 
در اﻓـــــﺮاد ﺑﯿﻤ ـــﺎر ﻧﺴﺒــــﺖ ﺑــﻪ اﻓــﺮاد ﺳــﺎﻟﻢ ﻣﺸــﺎﻫﺪه 
ﺷﺪ)100/0<P(.      
    در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴــﯿﺪاز اﺧﺘـﻼف 
ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ.  
    ﻣﻘﺪار ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪان ﻣﻮﺟﻮد در ﭘﻼﺳــﻤﺎ)PARF( 
در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﮐﻢﺗﺮ از اﻓﺮاد ﻃﺒﯿﻌﯽ 
ﺑﻮد)100/0<P(.  
    ADM ﺑـﺎ ﺳـﻦ اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ)ﺑﯿﻤــﺎر و ﺳــﺎﻟﻢ( 
ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﻣﺜﺒﺘﯽ را ﻧﺸﺎن داد)50/0<P، 292/0=r(.  
    ﺑﯿﻦ درﺻﺪ ADM و ﻣﻘﺪار ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣﺰ ﺑﺎ 
ﻃـﻮل ﻣـﺪت اﺑﺘـﻼ ﺑـﻪ دﯾﺎﺑــﺖ ﻫﻢﺑﺴﺘﮕــﯽ ﻣﺜﺒﺘ ــــﯽ وﺟـــﻮد 
داﺷﺖ)ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 175/0=r، 64/0=r،10/0<P()ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1(. 
ﻋﻼوه ﺑﺮ آن ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﺑﯿ ــﻦ ADM و C1AbH و ﻧـﯿﺰ SBF 
ﻣﺜﺒﺖ )ﺑ ــﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ 193/0=r و 953/0=r، 50/0<P( و راﺑﻄــﻪ 
آن ﺑﺎ آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎی ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽداری ﻣﻨﻔ ــﯽ 
ﺑـﻮد)ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ 404/0-=r و 205/0-=r و 50/0<P()ﻧﻤــﻮدار 
ﺷﻤﺎره 2(.     
    راﺑﻄﻪ ﺑﯿـﻦ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن و SBF و C1AbH ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻗـﺎﺑﻞ 
ﺗﻮﺟﻬﯽ ﻣﻨﻔﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ)ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 623/0-=r و 433/0-=r، 
50/0<P(.  
    آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎی ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻧﯿﺰ دارای ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﻣﻨﻔﯽ ﺑﺎ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
SBF و C1AbH ﺑﻮدﻧـﺪ)ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿ ــﺐ 404/0-=r و 205/0-=r، 
50/0<P(. ADM ﺑﺎ آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎی ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ 
ﻣﻨﻔﯽ را ﻧﺸﺎن داد)50/0<P، 703/0-=r(.  
    ﻫﯿﭻ راﺑﻄـﻪ ﻣﻌﻨـﯽداری ﺑﯿـﻦ ADM، xP-HSG، HSG و 
آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎی ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﺎ ﮐﻠﺴ ــﺘﺮول، ﺗـﺮیﮔﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ و 
ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ دﯾﺪه ﻧﺸﺪ.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1- ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺎ درﺻﺪ آزاد ﺷﺪن 
ﻣﺎﻟﻮندیآﻟﺪﯾﯿﺪ و ﻣﻘﺪار ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣﺰ  
10/0<P، 175/0=1r ، 10/0<P، 064/0=2r 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ آزﻣﺎﯾﺶﻫﺎی اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ در ﻣﻮرد ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ 
ﻣﻘﺪار P اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﯿﻤﺎران  
100/0< 3/831 ± 5/674  43/441 ± 9/056 )bHg/lomn(I-ADM
100/0< 6/521 ± 83/542 7/631 ± 9/404 )bHg/lomn(C-ADM
100/0< 88/21 ± 50/94  2/31 ± 5/16 %ADM
100/0< 78/0 ± 42/8 86/1 ± 50/7 )bHg/lomµ(HSG
792/0 6/5 ± 2/25 5/4 ± 27/05 )bHg/U(xP-HSG
100/0< 51/421 ± 74/025 43/28 ± 50/983 )L/lomµ(PARF
;ﺣﺪاﮐﺜﺮ آزادﺷﺪن ADM :%ADM ;ﻣﺎﻟﻮن دیاﻟﺪﯾﯿﺪ ﺑﺪون ﻣﻬﺎر ﮐﺎﺗﺎﻻز :C-ADM ;ﻣﺎﻟﻮن دیآﻟﺪﯾﯿﺪ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﮐﺎﺗﺎﻻز :I-ADM ;ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن :HSG
آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎی ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ :PARF ;ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز :xP-HSG
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ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﻣﻘﺪار ﻣﺎﻟﻮندیآﻟﺪﯾﯿﺪ ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣﺰ 
ﺑﺎ آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎی ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ C1A در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
)ﺑﯿﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ( 10/0<P، 953/0=1r، 50/0<P، 703/0-=2r 
 
ﺑﺤﺚ 
    اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧﺸـﺎن ﻣﯽدﻫـﺪ ﮐـﻪ وﺿﻌﯿ ـــﺖ اﮐﺴــﯿﺪاﺗﯿﻮ ـ 
آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑــﻪ دﯾـﺎﺑﺖ ﺗﯿـﭗ ﯾـﮏ دﭼـﺎر 
اﺧﺘــﻼل ﻣﯽﺷــﻮد. در ﺑﯿﻤــﺎران دﯾــﺎﺑﺘﯽ ﻣــﻮرد ﺑﺮرﺳــﯽ، 
ﻣــﺎﻟﻮندیآﻟﺪﯾﯿﺪ ﮐــﻪ ﯾﮑــﯽ از ﺷــﺎﺧﺺﻫﺎی ﻣــﻬﻢ ﻟﯿﭙﯿ ــــﺪ 
ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن اﺳﺖ، ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗ ــﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـﻬﯽ ﺑـﺎﻻﺗﺮ از اﻓـﺮاد 
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد. اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه وﻗﻮع اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ 
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺣﺘﯽ در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎری و ﭘﯿﺶ 
از وﻗﻮع ﻋﻮارض دﯾﺮرس آن دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد.  
    در اﯾﻦ آزﻣــﺎﯾﺶ ﮔﻮﯾﭽـﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣـﺰ ﺗﺤـﺖ اﺛـﺮ ﻫﯿـﺪروژن 
ﭘﺮاﮐﺴﺎﯾﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﺗـﺎ ﻓﺮاﯾﻨـﺪ اﮐﺴﯿﺪاﺳـﯿﻮن ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﻃـﻮر 
ﻣﻌﻤﻮل در ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﮐﻨﺪی رخ ﻣﯽدﻫﺪ، ﺗﺴﺮﯾﻊ ﺷﻮد.  
    در اﯾــﻦ ﺷــﺮاﯾﻂ ﻫــﺮ ﺳــﻠﻮﻟﯽ ﮐــﻪ از ﻧﻈــﺮ وﺿﻌﯿ ـــﺖ 
آﻧﺘﯽاﮐﺴـﯿﺪاﻧﯽ ﻗﻮیﺗـﺮ ﺑﺎﺷـــﺪ، در ﺑﺮاﺑــﺮ اﮐﺴﯿﺪاﺳــﯿﻮن از 
آﺳﯿﺐﭘﺬﯾﺮی ﮐﻢﺗﺮی ﺑﺮﺧﻮردار ﺧﻮاﻫــﺪ ﺑـﻮد. ﺑـﺎ ﺣـﺬف اﺛـﺮ 
آﻧﺰﯾـﻢ ﮐﺎﺗـﺎﻻز ﮐـﻪ ﻣـﻬﻢﺗﺮﯾﻦ ﺳـﺪ در ﺑﺮاﺑـﺮ اﺛـﺮ ﻫﯿــﺪروژن 
ﭘﺮاﮐﺴﺎﯾﺪ اﺳﺖ، ﻣﻘﺪار ﻣﺎﻟﻮندیآﻟﺪﯾﯿﺪ آزاد ﺷﺪه، ﻧﺸﺎندﻫﻨﺪه 
آﺳﯿﺐﭘﺬﯾﺮی ﺳﻠﻮل در ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﻋﻤﺎل ﺷ ــﺪه 
ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد. ﯾﮏ ﺷ ــﺎﺧﺺ ﻣﻔﯿـﺪ در اﯾـﻦ زﻣﯿﻨـﻪ ﺣﺪاﮐـﺜﺮ آزاد 
ﺷـﺪن ADM)%ADM( اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﻋﻨ ــﻮان ﻣﻌﯿــﺎری در 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻏﺸـﺎ در ﺑﺮاﺑـﺮ اﮐﺴﯿﺪاﺳـﯿﻮن ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده ﻗـﺮار 
ﻣﯽﮔﯿﺮد. اﯾﻦ ﺷﺎﺧﺺ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾ ــﺎﺑﺖ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ 
اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺰاﯾﺶ ﭼﺸﻢﮔــﯿﺮی را ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ ﺑﯿـﺎنﮐﻨﻨﺪه 
آﺳـﯿﺐﭘﺬﯾـﺮی ﺑﯿﺶﺗـﺮ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫـﺎی ﻏﺸـﺎ در ﺑﺮاﺑـﺮ ﺗﺮﮐﯿﺒـــﺎت 
اﮐﺴﯿﺪﮐﻨﻨﺪه ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮاﺳ ــﺎس ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺑﺴـﯿﺎری از ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻣﻘﺪار ADM در ﮔﻮﯾﭽــﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣـﺰ و ﭘﻼﺳـﻤﺎی 
ﺧﻮن ﻣﺒﺘﻼﯾــﺎن ﺑـﻪ دﯾـﺎﺑﺖ ﺗﯿـﭗ ﯾـﮏ، ﺑـﺎﻻﺗﺮ از ﺣـﺪ ﻣﻌﻤـﻮل 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)42-12( ذﮐﺮ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﻻزم اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺘﯿﺠــﻪ ﺣـﺎﺻﻞ از 
ﭼﻨﺪﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻧﯿﺰ ﺑﺎ اﯾﻦ دادهﻫﺎ ﻣﻐﺎﯾﺮت دارد.)52(  
    ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان ﻣﺜـﺎل ok’duR و ﻫﻢﮐـﺎراﻧﺶ، اﻓﺰاﯾــﺶ ADM 
ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣ ــﺰ را ﺗﻨـﻬﺎ در ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﮐﺮدﻧـﺪ ﮐـﻪ 
دﭼﺎر رﺗﯿﻨﻮﭘﺎﺗﯽ ﺑﻮدﻧﺪ و در ﺳﺎﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻔﺎوت ﭼﻨﺪاﻧﯽ ﺑ ــﻪ 
دﺳﺖ ﻧﯿﺎوردﻧﺪ.)62(  
    در ﺑﻌﻀﯽ از آزﻣﺎﯾﺶﻫﺎ ﻧﯿﺰ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨ ــﯽداری در ﻣﻘـﺪار 
ADM ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ.)72( ﻧﮑﺘﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ دﯾﮕﺮ ﺑـﺎﻻﺗﺮ 
ﺑﻮدن ﻣﻘﺪار ADM در ﺑﯿﻤﺎران زن ﻧﺴﺒﺖ ﺑــﻪ ﺑﯿﻤـﺎران ﻣـﺮد 
ﺑﻮد. ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﺘﻌﺪدی وﺟﻮد دارﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﻨﺪ زﻧﺎن ﺑ ــﻪ 
ﻣﯿﺰان ﮐﻢﺗﺮی ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﻣﺒﺘﻼ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ اﻣﺎ 
در ﺻﻮرت وﺟﻮد دﯾﺎﺑﺖ ﭼﻨﯿﻦ ﺣﺎﻟﺘﯽ وﺟﻮد ﻧﺪارد.)82(  
    در ﺣﻘﯿﻘﺖ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﻌﻤﻮل، در ﻣـﻮرد زﻧـﺎن ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
دﯾﺎﺑﺖ ﺻﺎدق ﻧﻤﯽﺑﺎﺷﻨﺪ.)92و 03( ﻋﻼوه ﺑـﺮ آن اﺧﯿـﺮاً ﮔـﺰارش 
ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن ﺷﺮﯾﺎنﻫﺎی ﮐﺮوﻧ ــﺮ ﮐـﻪ ﻧﺸـﺎن 
دﻫﻨﺪه ﻣﯿﺰان ﭘﻼﮐﺖﻫﺎی آﺗﺮوﻣﺎﺗﻮز ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ در زﻧـﺎن ﻣﺒﺘـﻼ 
ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺑﯿﺶﺗﺮ اﺳﺖ.)13(  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑ ــﻪ ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﺑـﻮدن ﻣﻘـﺪار ADM در ﺑﯿﻤـﺎران زن، 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻟﯿﭙﯿﺪ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن در اﯾ ــﻦ اﻓـﺮاد ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﺗﻮﺟﯿـﻪ 
ﮐﻨﻨـﺪه اﻓﺰاﯾـﺶ ﺧﻄـﺮ اﯾﺠـﺎد ﺑﯿﻤﺎریﻫـﺎی ﻗﻠﺒ ـــﯽ و ﻋﺮوﻗــﯽ 
ﺑﺎﺷﺪ.)23( ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺑﯿﻦ ﻣﺪت اﺑﺘﻼ ﺑــﻪ دﯾـﺎﺑﺖ و 
ﻣﻘﺪار ﻣﺎﻟﻮن دیآﻟﺪﯾﯿﺪ و ﻧ ــﯿﺰ آﺳـﯿﺐﭘﺬﯾـﺮی ﻏﺸـﺎ در ﺑﺮاﺑـﺮ 
اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن وﺟﻮد دارد ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ در ﺳﯿﺮ ﺑﯿﻤﺎری، اﺳ ــﺘﺮس 
اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در ﺑﯿﻤﺎران اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ. از ﺳﻮی دﯾﮕﺮ، وﺟـﻮد 
ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﺑﯿﻦ ﺳﻦ اﻓﺮاد و ADM ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ ﮐﻪ اﻓﺰاﯾ ــﺶ 
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ﺳﻦ ﻧﯿﺰ در اﻓﺰاﯾﺶ ADM ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ ﮐـﻪ 
ﺑﯿـﻦ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻏﻠﻈـﺖ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫـﺎی ﭘﻼﺳ ـــﻤﺎ و اﻓﺰاﯾــﺶ ADM 
راﺑﻄﻪای وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.)33( از ﺳﻮی دﯾﮕـﺮ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ 
ﻋﺪم وﺟﻮد ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﻣﯿﺎن ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎی ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻣﻘﺪار ADM 
ﻣﯽﺗﻮان ادﻋﺎ ﮐﺮد ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ADM ﺑﻪ ﻋﻠـﺖ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﻘـﺪار 
ﻟﯿﭙﯿﺪﻫــﺎی ﺟﺮﯾــﺎن ﺧــﻮن ﻧﺒــﻮده و ﺑــﻪ دﻧﺒــﺎل اﻓﺰاﯾ ــــﺶ 
ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن آنﻫﺎ اﯾﺠ ــﺎد ﻣﯽﺷـﻮد. ﻋـﻼوه ﺑـﺮ آن وﺟـﻮد 
ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﻣﺜﺒﺖ و ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﯿﻦ SBF و C1AbH ﺑﺎ ADM 
و ﻧـﯿﺰ %ADM، ﻧﺸـﺎندﻫﻨﺪه ﻧﻘـﺶ ﻫﯿﭙـﺮﮔﻠﯿﺴـﻤﯽ و ﺷــﯿﻮه 
ﮐﻨـﺘﺮل ﮔﻠﯿﺴـﻤﯿﮏ در اﯾﺠـﺎد وﺿﻌﯿـﺖ اﺳـﺘﺮس اﮐﺴـــﯿﺪاﺗﯿﻮ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﺑ ــﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ارزﯾـﺎﺑﯽ وﺿﻌﯿـﺖ آﻧﺘﯽاﮐﺴـﯿﺪانﻫﺎ در 
ﺧﻮن ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑ ــﻪ دﯾـﺎﺑﺖ ﺗﯿـﭗ ﯾـﮏ، آﻧﺘﯽاﮐﺴـﯿﺪان ﺗـﺎم 
ﻣﻮﺟـﻮد در ﭘﻼﺳـﻤﺎ، ﻏﻠﻈـﺖ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن در ﮔﻮﯾﭽـﻪ ﻗﺮﻣ ــﺰ و 
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺷﺪ ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ 
ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن و آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪان ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﻃﺒﯿﻌ ــﯽ 
ﮐﻢﺗﺮ ﺑﻮد اﻣﺎ ﺗﻔﺎوﺗﯽ در ﻣﯿﺰان ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴ ــﯿﺪاز 
ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣﺰ ﺑﯿﻤﺎران و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ.  
    اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺎ دادهﻫﺎی ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺴﯿﺎری از ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻗﺒﻠـﯽ 
ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارد.)22، 32، 14-43( و ﻧﺸﺎندﻫﻨﺪه ﮐﺎﻫﺶ دﻓﺎع ﺑ ــﺪن در 
ﺑﺮاﺑﺮ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت اﮐﺴﯿﺪﮐﻨﻨﺪه ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻧﺸـﺎن دادهاﻧـﺪ ﮐـﻪ ﻣﻘـﺪار آﻧﺘﯽاﮐﺴـﯿﺪان ﺗـﺎم در 
ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ ﯾﮏ ﺣﺘﯽ از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘ ــﻼ ﺑـﻪ دﯾـﺎﺑﺖ 
ﺗﯿﭗ دو ﻧﯿﺰ ﮐﻢﺗﺮ اﺳﺖ.)24(  
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣ ــﺎﺻﻞ از اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾـﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن 
ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز در ﻣﻘﺎﻻت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ ﻃﻮری ﮐ ــﻪ 
در ﭘﺎرهای از آنﻫﺎ، ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی 
ﻗﺮﻣﺰ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ ﯾــﮏ ﮐﻢﺗـﺮ از اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ 
ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ.)34، 42-22(  
    آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎی ﺗﺎم ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ و 
ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺧـﺎﺻﯿﺖ اﺣﯿـﺎﮐﻨﻨﺪﮔـﯽ ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت ﻣﻮﺟـﻮد در 
ﭘﻼﺳﻤﺎ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺷﺪهاﻧﺪ و ﮐﻢﺗﺮ ﺑﻮدن اﯾﻦ ﻣﻮاد ﻧﺴﺒﺖ ﺑ ــﻪ 
اﻓﺮاد ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑ ــﻪ ﻋﻠـﺖ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت اﮐﺴـﯿﺪ ﮐﻨﻨـﺪه و در 
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﺼﺮف آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ وﺟﻮد ﻫﻢﺑﺴ ــﺘﮕﯽ 
ﻣﻨﻔﯽ ﺑﯿﻦ ADM و آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪانﻫﺎی ﺗ ــﺎم، ﺑﯿـﺎن ﮐﻨﻨـﺪه اﯾـﻦ 
ﻣﻄﻠﺐ اﺳﺖ. ﻋﻼوه ﺑﺮ آن ﻫﻢﺑﺴﺘﮕﯽ ﻣﻨﻔﯽ ﻗ ــﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـﻪ ﻣﯿـﺎن 
آﻧﺘﯽاﮐﺴـــﯿﺪانﻫﺎی ﺗـــﺎم و SBF و ﻫـــﻢﭼﻨﯿــــﻦ C1AbH 
ﻧﺸﺎندﻫﻨﺪه ﻧﻘﺶ ﻫﯿﭙﺮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ در اﻟﻘﺎی اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ و 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻏﯿﺮﻣﺴﺘﻘﯿﻢ، ﮐﺎﻫﺶ ﺗﺮﮐﯿﺒﺎت آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪان اﺳﺖ.  
    ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن ﮔﻠﺒﻮلﻫـﺎی ﻗﺮﻣـﺰ ﻧـﯿﺰ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ اﻓـﺮاد 
ﻃﺒﯿﻌــﯽ ﮐﺎﻫــﺶ ﻗﺎﺑــﻞ ﺗﻮﺟﻬـــﯽ را ﻧﺸــﺎن داد. ﻣﻄﺎﻟﻌــﺎت 
ﺑﺴﯿﺎری ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ ﮐﻪ در دﯾـﺎﺑﺖ و ﻫﯿﭙـﺮﮔﻠﯿﺴـﻤﯽ ﻣﺰﻣـﻦ 
ﻋـﻼوه ﺑـﺮ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺗﺸـﮑﯿﻞ EGA، ﮔﻠﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫـﺎ، 
ﺳﺮﻋﺖ ﺗﻮﻟﯿﺪ رادﯾﮑﺎلﻫﺎی آزاد و ﻣﺴﯿﺮ ﭘﻠﯽ اول ﻧﯿﺰ اﻓﺰاﯾ ــﺶ 
ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ.)21، 44و 54( ﮐﻤﺒﻮد ﻧﺴﺒﯽ HPDAN ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن 
آﻟﺪوز ردوﮐﺘﺎز  ﮐ ــﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﯿـﺪ آن از ﻣﺴـﯿﺮ ﭘﻨﺘـﻮز ﻓﺴـﻔﺎت، 
ﺳـﺒﺐ اﺧﺘـﻼل در ﺑﺎزﯾـﺎﻓﺖ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن و ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﻘـﺪار اﯾـﻦ 
ﺗﺮﮐﯿﺐ آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪان ﻣﯽﺷﻮد)64( ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﯽﺗــﻮان ﮔﻔـﺖ ﮐـﻪ 
ﻫﯿﭙـﺮﮔﻠﯿﺴـﻤﯽ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻏﯿﺮﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ ﺳـﺒﺐ ﮐــﺎﻫﺶ ﻣﻘــﺪار 
ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن اﺣﯿﺎ ﻣﯽﺷﻮد. از آن ﺟﺎ ﮐﻪ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﯾــﮏ ﺗﺮﮐﯿـﺐ 
آﻧﺘﯽاﮐﺴﯿﺪان ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻬﻢ ﺑﻪ ﺷﻤﺎر ﻣﯽرود، ﮐﺎﻫﺶ آن ﻣﻮﺟـﺐ 
اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣـﯽﮔـﺮدد. ﻫﻢﺑﺴـﺘﮕﯽ ﻣﻨﻔـﯽ ﺑﯿـﻦ 
ﻣﻘـﺪار ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن ﮔﻮﯾﭽـﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣــﺰ و SBF و ﻫــﻢﭼﻨﯿــﻦ 
C1AbH ﻧﯿﺰ ﻧﻘﺶ ﻫﯿﭙﺮﮔﻠﯿﺴﻤﯽ را در ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن 
ﺗـﺄﯾﯿﺪ ﻣﯽﻧﻤـﺎﯾﺪ. ﯾﮑﺴـﺎن ﺑـﻮدن ﺗﻘﺮﯾﺒـﯽ ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﮔﻠﻮﺗــﺎﺗﯿﻮن 
ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﻗﺮﻣﺰ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﯾ ــﺎﺑﺖ و اﻓـﺮاد 
ﺳﺎﻟﻢ را ﻣﯽﺗﻮان ﺑﻪ ﭘﺎﯾﺪاری اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻧﺴﺒﺖ داد.  
    ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻧﺸﺎن دادهاﻧ ــﺪ ﮐـﻪ آﻧﺰﯾـﻢ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن 
ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاز، در ﺑﺮاﺑ ــﺮ ﺗﺮﮐﯿﺒـﺎت اﮐﺴـﯿﺪ ﮐﻨﻨـﺪه، آﻧﺰﯾـﻢ ﻧﺴـﺒﺘﺎً 
ﭘﺎﯾﺪاری اﺳﺖ. ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ در ﺷﺮاﯾﻂ اﺳ ــﺘﺮس 
اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﺷﺪﯾﺪ ortiv ni ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽﯾـﺎﺑﺪ اﻣـﺎ ﺗﺤـﺖ ﺷـﺮاﯾﻂ 
ﻣﻼﯾﻢ، اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﺎﻧﻨﺪ آﻧﭽﻪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت oviv ni 
رخ ﻣﯽدﻫـﺪ، ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﺧـﻮد را ﺣﻔـﻆ ﻣﯽﮐﻨـﺪ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ آﻧﺰﯾ ــﻢ 
ﻣﻘﺎوﻣﯽ در ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﺗﺨﺮﯾﺐ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﺳﻠﻮلﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﻤﺎر 
ﻣـﯽرود.)74( ﻋـﻼوه ﺑـﺮ آن ﺑﺮرﺳـﯽﻫﺎی اﻧﺠــﺎم ﺷــﺪه روی 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ ﮐ ــﻪ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻏﻠﻈـﺖ ﮔﻠﻮﮐـﺰ، 
ﺗﺄﺛﯿﺮی ﺑﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ و ﺑﯿﺎن ژن آن ﻧﺪارد.)84(  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻃﺒﯿﻌﯽ آﻧﺰﯾﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪاز در 
ﺧﺎرج ﺳﻠﻮل)ortiv ni(، در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑ ــﻪ 
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 یور ﯽﺒﯾﺮﺨﺗ ﺮﺛا ﻮﯿﺗاﺪﯿﺴﮐا سﺮﺘﺳا ﺶﯾاﺰﻓا ﻪﮐ ﺪﺳرﯽﻣ ﺮﻈﻧ
 رد نﻮﯿﺗﺎـﺗﻮﻠﮔ دﻮـﺒﻤﮐ ﻞـﯿﻟد ﻪـﺑ ﺪﯾﺎﺷ ﺎﻣا ﺪﺷﺎﺑ ﻪﺘﺷاﺪﻧ ﻢﯾﺰﻧآ
 مﺎـﺠﻧا ار دﻮــ ﺧ ﺖﯿﻟﺎﻌﻓ ﺮﺜﮐاﺪﺣ ﺪﻧاﻮﺘﻧ ﻢﯾﺰﻧآ ﻦﯾا ،لﻮﻠﺳ ﻞﺧاد
 ﯽﺘﺑﺎـﯾد داﺮـﻓا یﺎﻫلﻮﻠــﺳ ﻞﺧاد رد نآ ﺖﯿﻟﺎﻌﻓ ﻪﺠﯿﺘﻧ رد ﺪﻫد
  .ﺪﺷﺎﺑﯽﻣ ﯽﻌﯿﺒﻃ ﺪﺣ زا ﺮﺗﻢﮐ
 ﻦـﯾا ﺖــﯿﻟﺎﻌﻓ ﻪــﮐ ﺪــﻫدﯽﻣ نﺎــﺸﻧ ﺮـﺿﺎﺣ ﻖـﯿﻘﺤﺗ ﺞﯾﺎﺘﻧ    
 راﺪـــﻘﻣ ﺎــﺑ ﯽـــﻬﺟﻮﺗ ﻞـــﺑﺎﻗ و ﺖـــﺒﺜﻣ ﯽــﮕﺘﺴﺑﻢﻫ ﻢـﯾﺰﻧآ
 ﺮـﻈﻧ ﻪﺑ ﯽﻘﻄﻨﻣ ﺮﻣا ﻦﯾا .دراد ﺰﻣﺮﻗ یﺎﻫﻪﭽﯾﻮﮔ رد نﻮـﯿﺗﺎﺗﻮﻠﮔ
 ﻢـﯾﺰﻧآ ﻦـﯾا رﻮﺘﮐﺎـﻓﻮﮐ و اﺮﺘـﺴﺑﻮﺳ ،نﻮﯿﺗﺎﺗﻮﻠﮔ اﺮﯾز ﺪﺳرﯽﻣ
  .ﺪﺷﺎﺑﯽﻣ
 ﻼـﺘﺒﻣ نارﺎﻤﯿﺑ رد ﻪﮐ ﺖﻓﺮﮔ ﻪﺠﯿﺘﻧ ﻦﯿﻨﭼ ناﻮﺗﯽﻣ ﺖﯾﺎﻬﻧ رد    
 یﺮـﺗﺶﯿﺑ یﺮـﯾﺬﭘﺐﯿــ ﺳآ زا ﺎﻫﺖﯿﺳوﺮﺘﯾرا ﮏﯾ ﭗﯿﺗ ﺖﺑﺎﯾد ﻪﺑ
 ﺪـﯿﭙﯿﻟ و هدﻮـﺑ رادرﻮـﺧﺮﺑ هﺪـﻨﻨﮐ ﺪﯿـﺴﮐا تﺎـﺒﯿﮐﺮﺗ ﻪـ ﺑ ﺖﺒﺴﻧ
  .ﺪﺑﺎﯾﯽﻣ ﺶﯾاﺰﻓا ﺎﻫنآ رد نﻮﯿﺳاﺪﯿﺴﮐاﺮﭘ
 زا ﺮـﺗﻢﮐ داﺮـﻓا ﻦــ ﯾا ﺰﻣﺮﻗ یﺎﻫﻪﭽﯾﻮﮔ رد نﻮﯿﺗﺎﺗﻮﻠﮔ راﺪﻘﻣ    
 ﻪﺘﻓﺎﯾ ﺶﻫﺎﮐ ﺎﻤﺳﻼﭘ مﺎﺗ یﺎﻫناﺪﯿﺴﮐاﯽﺘﻧآ و هدﻮﺑ ﻢﻟﺎﺳ داﺮﻓا
 هﺪـﯾد نارﺎﻤﯿﺑ ﻦﯾا رد ﻮﯿﺗاﺪﯿﺴﮐا سﺮﺘﺳا ﺖﻟﺎﺣ ﻦﯾاﺮﺑﺎﻨﺑ ﺖﺳا
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Abstract
Increasing evidence suggests that oxidative stress plays a major role in the pathogenesis of diabetes
mellitus and the development of its chronic complications. The aims of this study were to investigate
the susceptibility of erythrocyte lipids to oxidation and to evaluate antioxidant status in type 1
diabetic patients. Thirty-five young type 1 diabetic patients and 28 age and sex-matched healthy
subjects were enrolled in the study. The susceptibility of erythrocytes to oxidation and the released
malondialdehyde(MDA), erythrocyte glutathione level(GSH), erythrocyte glutathione peroxidase
activity(GSH-Px) and total plasma antioxidants(FRAP) were measured and then compared in both
diabetic patients and normal subjects. Results showed that FRAP and erythrocyte GSH content was
significantly lower in diabetic patients than in control subjects. The activity of GSH-Px did not differ
significantly from values obtained in healthy subjects. Susceptibility of erythrocyte lipids, MDA level,
and MDA maximal release were significantly elevated in diabetic patients. The level of MDA was
positively correlated with the age of subjects and also with FBS and HbA1c but negatively correlated
with FRAP. The erythrocytes GSH content was positively correlated with duration of diabetes and
negatively with FBS and HbA1c. FRAP was also negatively correlated with FBS and HbA1c. There was
not any significant correlation between measured parameters and cholesterol, triglyceride and
creatinine. Thus, it seems that diabetic patients undergo an important oxidative stress, which is
related to glycemic control and they are more susceptible to oxidants probably because of disturbed
antioxidant status.
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